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La cavidad oral, principal fuente de 
dispersión de Helicobacter pylori 
Oral cavity principal founlain of dispertion of Helicobacter pylori 
Resumen 
Esta minirevisión comprende la presentación e interpretación de los avances en los 
conocimientos relativos al Helieobacter pylori y la cavidad oral, como reservo río y fuente 
de las recidivas de la accIón bacteriana. Se plantea la necesidad de concebir estrategias de 
control y erradicación en la cavidad bucal para mejorar el éxito del tratamiento de la 
... erradicación de la bacteria a nivel gastroduodenal. 
Abstraet 
This Micro-Revision includes ¡he presentatlOn and interpretalian of the advances in the 
kno1Vledge re/ated to the Helicabacler pylori in the oral cavity, as a reservoir and souree 
of the recurrence of the bacterial oc/ion. It IS bren planned that the necessity of conceiving 
control and eradication s'trategies in Ihe buccal cavily, in order lo improve the success of 
Ihe eradication Irealmenl of Ihe gastroduodenal bactena. 
Introducción 
Las evidencias comprobadas de la 
relación del Helicobacter pylori (Hp) 
con los procesos gastrointestinales 
y cáncer, ha motivado una gran can-
tidad de estudios en relación con la 
microbiología del agente, la patoge-
nia de la enfermedad, el rol en di-
chos procesos, incluyendo estudios 
sobre el rol que podría cumplir la 
cavidad bucal como posible reser-
vario, especialmente en los procesos 
de recidivay,J 
Esta minirevisión intenta integrar los 
avances en el conocim~nto del rol 
del Helicobacter pylori a partir de su 
localización bucal 
Método 
Esta es una investigacióq'bibliográ-
fica, organizada en varios aspectos 
relacionando al Hp con la cavidad 
bucal en estudios recientes. 
Presencia de H. pylori en la cavidad 
oral 
La presencia de Hp en muestras de 
saliva, placa dental y otras, se da en 
rangos diversos desde 1,6 % hasta 
20,0 %.3 Otro estudio reporta hallaz-
go de 100,0 % en placa dental de pa-
cientes pakistaníes, concluyendo que 
los factores de higiene oral y étnicos 
deben ser considerados en tal estu-
dio.' Igualmente se considera la po-
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sibilidad de la transmisión de la bac-
teria por medio de la saliva.s Otro 
estudio de Moromi, en Lima, encuen-
tra en 117 pacientes con enfermedad 
periodontal, 9,4 % de prevalencia de 
Hp.6 Otros autores como Chen' en 
estudio de 41 pacientes con dispep-
sia en muestras de placa supragin-
gival y subgingival, obtuvo 2,4 %; 
Mattana' en muestras de placa 
supragingival de 62 pacientes volun-
tarios, sólo recuperó en el 1,61 %, de 
un paciente de 15 años con síndrome 
ácido-sensitivo recurrente. Es impor-
tante agregar que los hallazgos se 
relacionan a diferentes metodologías 
u tilizadas para identificar al micro-
organismo. 
Detección de la bacteria 
En pacientes con problemas gástrico 
y duodenal, la prueba de aliento es 
más sensible y específica que las 
serológicas, pero son costosas; sin 
embargo debido a que las pruebas 
serológicas tienen sensibilidad y es-
pecificidad aceptables y de menor 
costo, las hacen más practicas que la 
Prueba de aliento" Una prueba 
serol.ígica positiva sólo indica una 
exposición previa al Hp, no necesa-
riamente una infección activa; enton-
ces la prueba no es de utilidad para 
confirmar la erradicación de la bac-
teria. La prueba de alienlo es la me-
jor prueba para tal objetivo, dada la 
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ausencia de Hp, la ureasa también 
esta ausente. 'O 
En caso de muestras orales, se ha uti-
lizado método de cultivo, prueba de 
la úrea, PCR, y PCR nested entre 
otros 
Relación Hp con la anemia 
macrocítica y recidiva 
La erradicación de Hp gastroduo-
denal tiene relación con la recupera-
ción de la anemia de origen vitamí-
nico (B12), dado que habríase altera-
do el aporte del factor intrÍnsico de 
Castle, para la asimilación de la vita-
mina. Sin embargo, se opera la reci-
diva, seguramente a partir de la fuen-
te oral." 
La boca como reservorio 
Se ha establecido que el hacmamiento es un 
faclor que favorece la infección así como el 
compartir cubiertos, cepillos de dientes. J' 
Mediante PCR nested se detectó Hp 
en 35,1 % de pacientes con perio-
dontitis, de un referente de 46.4 % 
con infección gastroduodenal. De los 
pacienles con periodontitis, 41,2 % 
presentaron bolsa periodontal > de 4 
mm. En 9 % de pacientes sin bolsa 
periodontal, se halló Hp en Placa 
dental. En 80 % de pacientes con pla-
ca infectada con Hp, también tenían 
Bacteroides jorsythus. Un paciente 
mantuvo Hp en cavidad oral, aún 
luego de la erradicación gastroduo-
denal; hallazgo que sustenta el rol 
de la boca como reservorio de HpY 
Frecuentemente Hp se ha recupera-
do desde la placa dental y de la sali-
va y se cree que sea el principal me-
dio de dispersion. 
La saliva contiene sistemas natura-
les de defensa que contienen 
peroxidasas y lisozimas. Cepas de Hp 
han sido eficientemente inhibidas 
por sistemas de peroxidasas con ele-
vada concentración de H,02' La ma-
yor inhibición ocurre en casos de pH 
bajos. Sin embargo, salivas con alto 
concentración de H202 generó menos 
hipocianato, el factor antibacterial 
del sistema peroxidasa, y los efectos 
fueron disminuidos. 
La concentración fisiológica de la 
lisozima no tiene efecto bacteriocida 
contra Hp, ni aumenta el efecto del 
sistema peroxidasa. Se necesita ma-
yor investigación de la eficacia del 
sistema peroxidasa en su rol benéfi-
co contra patógenos dentales y 
gástricos. 14 
Transmisión 
Se ha postulado la transmisión de 
persona a persona; sin embargo la 
gran diversidad genética del parási-
to ha complicado la epidemiolo-
gía,15.1. obligando a implementar es-
tudios moleculares. Las rutas princi-
pales sugeridas son: oral - oral, fecal 
- oral, estómago - boca.17.J8.19.2o 
También hay evidencia que la trans-
misión ocurre principalmente 
intrafamiliarmente. J5.21 Fig 1. 
La posibilidad del transporte en las 
uñas de los dedos de la mano hacía la 
lengua es muy elevada (58 % de las 
personas estudiadas).22 
Se conoce de un estudio que mencio-
na que He/icobacter pylori puede 
transmitirse sexualmente via oro 
genital actuando la vagina como un 
reservorio potencial temporal o per-
manente.23 
Sustancias naturales limitantes. 
Las bacterias del ácido láctico son 
ampliamente usadas en la producción 
de alimentos fermentados y bebidas, 
contribuyendo a la calidad de los 
productos y prevención del deterio-
ro de los mismos. En la década re-
ciente se ha dado mucha atención a 
las propiedades probióticas de los 
lactobacilos, que en adecuada can ti-
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dad confiere beneficios para el hos-
pedero.'4 
En particular la cepa Shirota de 
Lactobacillus casei contenido en los 
Boca 
en la estrategia de erradicación de la 
bacteria también se piense en estra-
tegias a nivel bucal. Intrabucalmente 
se conoce el rol limitante de las 
peroxidasas, lisozimasJ4 y glicopro-
Fix 1. La boca como fuente de dispersión de Helicobacter pylori 
productos lácteos fermentados, ha 
demostrado propiedades: antitumo-
ral, inmunoestimulante y antimicro-
bianas. 25 
La boca como hábitat de microor-
ganismos (Mo) a través de la glico-
proteína mucosal (MUC5B y lo Sulfa-
Le) puede tener variado comporta-
miento para los Mo: 1) Incremen-
tando la oportunidad de colonizar el 
epitelio, aumentando el riesgo de 
infección; 2) incrementando la adhe-
rencia a los tejidos orales, útil en la 
transmisión oral - oral; 3) incremen-
tando la liberación específica de 
MUC5B para favorecer la coloniza-
ción bacteriana. Esta MUC5B está li-
gada a los estados de estrés, con la 
consiguiente alteración de la ho-
meostasis microbiana de la muco-
sa.26 
Discusión 
Las evidencias del rol de la cavidad 
bucal, como reservaría, y especial-
mente como fuente de recidiva de los 
procesos gastroduodenales por efec-
to del Hp,J'3 y la transmisión salivaJ,5 
sustentan las rutas de transmisión: 
oral - oral, fecal - oral y estómago 
boca.4.ls-2o Es importante también re-
flexionar sobre las fuentes de trans-
misión y los posibles riesgos ocupa-
cionales para los gastroenterólogos, 
dentistas, rescatistas (respiración 
boca a boca) etc. 
Sin embargo los estudios de la trans-
misión de persona - persona se visto 
complicada por la presencia de una 
variedad genética, J6.J7 que están su-
perándose por los estudios mole-
culares." 
El hecho de constituir la boca como 
fuente o reservaría de Hp, hará que 
) 
teínas.26 Por otro lado se ha hallado 
al Hp asociado con otros microor-
ganismos típicos de la placa dental 
como Fusobacterium, Porphyromona y 
mas reciente~nte con Bacteroides 
forsythus, J3 10 que implica que los es-
tudios en este aspecto seria de gran 
ayuda para comprender los factores 
limitan tes y los favorable, en rela-
ción con la presencia y viabilidad del 
microorganismo a nivel bucal, espe-
cialmente determinando el nicho 
ecológico especifico. 
La boca es un excelente lugar para 
accesar vía saliva con anticuerpos for-
mados en los trazadores intestinales 
(Placas de Peyer) y en las tonsilas 
(Anillo de Waldeyer); claro está que 
la eficacia tiene relación con las ca-
racterísticas antigénicas (de nivel 
molecular) y la capacidad de respues-
ta propia del hospedero. 
Conclusión 
Estudios recientes refuerzan la evi-
dencia que la cavidad bucal es un 
reservorio de Helicobacter pylori, es-
pecialmente en los procesos de reci-
diva de los cuadros gastroduo-
denales. Se necesita por lo tanto con-
cebir estrategias de control y erradi-
cación de la bacteria a nivel bucal, 
para mejorar el éxito del tratamien-
to de erradicación a nivel gastro-
duodenal. 
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